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DIAGNOSTIQUER 

une hemorragie meningee. 

IDENTIFIER 

les situations d’urgence et planifier 
leur prise en charge. 


Epidemiologie 

L’hemorragie meningee est due le plus souvent, mais pas 
exclusivement, a la rupture d’un anevrisme intracranien. La pre- 
valence des anevrismes dans la population est d’environ 2 % 
chez les adultes sans facteur de risque mais augmente avec 
I’age. L’incidence annuelle de I’hemorragie meningee est com- 
prise entre 4,5 et 28 pour 1 00 000, ce qui signifie que la majorite 
des anevrismes restent asymptomatiques. Pour les petits ane- 
vrismes (inferieurs a 10 mm de diametre), le risque annuel de 
rupture est de 0,05 %. Le risque augmente avec la taille de r ane- 
vrisme et atteint environ 4 % par an pour les anevrismes compris 
entre 13 et 24 mm. 

Les parents au premier degre d’un patient ayant eu une hemor- 
ragie meningee ont 3 a 7 fois plus de risque que la population 
generale. Dans la grande majorite des cas, il n’est pas justifie de 
rechercher un anevrisme dans la famille du patient atteint. L’ ex- 
ception a cette regie est la survenue chez 2 membres d’une 
meme famille en ligne directe d’une hemorragie meningee. La 
polykystose renale autosomique dominante est associee a un 
risque accru d’anevrisme intracranien. L’hemorragie meningee 
est extremerment rare chez I’enfant, mais peut survenir a tous les 
ages de la vie chez I’adulte, avec un pic de frequence entre 50 et 
60 ans. Les autres facteurs de risque principaux sont le taba- 
gisme, I’hypertension et la consommation d’alcool. La prise de 
cocaine peut etre un facteur causal et aggravant. La mortality 
apres hemorragie meningee est comprise entre 32 et 67 % selon 
les series, avec une moyenne de 51 %. Le risque de mort subite 
lors de I’hemorragie est estime entre 11 et 14 %. Parmi les 
patients qui survivent a I’hemorragie, environ un tiers souffrent de 
sequelles severes. 


Diagnostic de I’hemorragie meningee 
par rupture anevrismale 

Diagnostic Clinique 

Le tableau clinique typique est une cephalee brutale, inhabi- 
tuelle et intense qui est le seul signe fonctionnel chez un tiers des 
patients. Les nausees et les vomissements surviennent chez 
70 % des patients mais sont peu specifiques. Une perte de 
connaissance initiale est frequente, pouvant evoluer vers un 
coma. Des signes de localisation neurologique apparaissent 
chez un tiers des patients. Le syndrome meninge (cephalees, 
photophobie, raideur de la nuque, signe de Kernig et de Brudzinski) 
est tres classique mais apparaTt quelques heures apres I’hemor- 
ragie. Son absence n’elimine done pas le diagnostic. II est impor- 
tant de rechercher des episodes de cephalee brutale dans les 
semaines qui precedent, qui peuvent indiquer des saignements 
de faible abondance meconnus (« epistaxis meninge »). Une 
agitation est frequente lorsqu’il existe des troubles de la vigi- 
lance. Une crise d’epilepsie, qui survient chez environ 10 % des 
patients avant I’arrivee a I’hopital, est tres evocatrice d’hemor- 
ragie meningee. L’etat confusionnel post-critique peut masquer 
les signes fonctionnels de I’hemorragie. Lors d’un traumatisme, il 
est souvent difficile de savoir si I’hemorragie meningee est la 
cause ou la consequence du traumatisme. La reconstitution des 
causes de I’accident est un element important pour le diagnostic 
etiologique. 

Des signes de localisation neurologique peuvent evoquer 
d’emblee une etiologie de I’hemorragie meningee. Une paresie 
ou une paralysie du III (ptosis, mydriase, paralysie oculo- 
motrice) evoque la presence d’un anevrisme de la paroi poste- 
rieure de la carotide interne. L’atteinte des nerfs mixtes, un nys- 
tagmus ou un syndrome cerebelleux evoquent une hemorragie 
de la fosse posterieure. En revanche, I’atteinte de la sixieme 
paire cranienne n’a pas de valeur localisatrice et temoigne de 
I’hypertension intracranienne. Des lombosciatalgies bilaterales 
inflammatoires peuvent apparaTtre a partir du quatrieme jour 
suivant I’hemorragie. 
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FIGURE 1 


TDM cerebrate sans injection. A : aspect normal dans les premieres heures. B : hemorragie meningee diffuse. 


Scanner cerebral 

Le scanner cerebral est le premier examen a demander devant 
une suspicion d’hemorragie meningee. II est toujours realise dans 
un premier temps sans injection de produit de contraste. La presence 
de sang dans les espaces meninges est souvent evidente mais 
parfois ne peut etre evoquee qu’apres un examen attentif ne montrant 
qu’une hyperdensite localisee dans une scissure. Un scanner normal 
n’elimine pas formellement le diagnostic. Lhemorragie traumatique 
est plus souvent localisee dans les sillons de la Peripherie du cerveau 
adjacents a une contusion cerebrale. Apres rupture anevrismale, 
le sang est plus frequemment localise dans les citernes de la base, 
dans les scissures interhemispherique, ou sylviennes (fig. 1 B). Le 
scanner cerebral non injecte permet en outre de diagnostiquer une 
hemorragie parenchymateuse associee, de mesurer lataille des 
ventricules (hydrocephalie), d’evaluer I’importance d’un eventuel effet 
de masse et parfois de visualiser I’anevrisme. II permet de determi- 
ner la classification de Fisher, qui a un interet pronostique pour le 
risque de vasospasme. L’IRM n’a pas d’indication en urgence 
dans cette pathologie. 

Ponction lombaire 

La ponction lombaire (PL) n’a aucune indication lorsque le 
diagnostic est porte sur le scanner cerebral. Elle est indiquee 
chez un patient ayant une symptomatologie clinique d’hemorragie 
meningee et un scanner cerebral normal. La presence de sang 
est evocatrice mais impossible a distinguer d’une ponction trau- 
matique, la methode des 3 tubes etant notoirement non fiable. En 
revanche, la presence d’un liquide xanthochromique, ou d’oxy- 
hemoglobine et de bilirubine a I’examen biochimique du liquide 
cephalo-rachidien (LCR) affirme le diagnostic. Cet aspect n’est 


retrouve que 12 heures apres I’hemorragie meningee et persiste 
au moins plusieurs jours. La PL n’est done pas une urgence en cas 
de scanner normal. Elle est rarement pratiquee pour porter le 
diagnostic. 

Causes d’hemorragie meningee non anevrismale 

Hemorragie meningee traumatique 

Une hemorragie meningee est retrouvee sur le scanner cerebral 
chez 40 % des patients apres un traumatisme cranien grave ou 
modere. Lhemorragie est plus souvent localisee dans les sillons 
corticaux, mais une hemorragie abondante, etendue aux citernes 
de la base est possible. En cas de doute, il est done necessaire 
de realiser une angiographie cerebrale. 

Hemorragie meningee perimesencephalique 

Cette entite clinique represente 5 a 10 % des hemorragies 
meningees non traumatiques. Lhemorragie est strictement limi- 
tee autour du mesencephale. Les patients n’ont pas de caractere 
clinique de gravite (notamment pas de convulsions), et I’imagerie 
elimine une malformation vasculaire. II s’agit d’un syndrome benin 
evoluant dans la grande majorite des cas sans complication. 

Autres causes 

II existe de nombreuses causes d’hemorragie meningee qui doi- 
vent etre evoquees en I’absence de malformation anevrismale : dis- 
section arterielle intracranienne (carotidienne ou vertebrale) ; malfor- 
mation arterioveineuse cerebrale ; malformation arterio-veineuse 
cervicale ; fistule durale ; anevrisme d’une artere spinale ; apoplexie 
hypophysaire ; complication des anticoagulants ; drepanocytose. 
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Un cas particulier est I’anevrisme mycotique qui complique un 
etat infectieux avec septicemie, le plus souvent une endocardite 
bacterienne. 

Diagnostic etiologique de I’anevrisme 

Les anevrismes sont classes selon leur taille et leur localisation. 
Les anevrismes geants sont definis par un diametre superieur a 
25 mm et posent des problemes particuliers. 

Les anevrismes sont localises dans 90 % des cas environ au 
niveau de la circulation anterieure du cerveau (arteres carotide 
interne, cerebrale anterieure, communicante anterieure, cerebrale 
moyenne) [fig. 2]. Dans 20 % 
des cas, il existe plusieurs 
anevrismes. La methode de 
reference pour le diagnostic 
des anevrismes intracra- 
niens est I’angiographie 
cerebrale. Le scanner cere- 
bral injecte avec acquisition 
helicoidale et reconstruc- 
tion vasculaire est egale- 
ment tres fiable. L’angiogra- 
phie numerisee est encore 
utilisee dans la plupart des 
cas pour decider du choix 
therapeutique entre traite- 
ment endovasculaire et trai- 
tement chirurgical. L’angiographie initiale peut etre faussement 
negative du fait d’une thrombose du sac anevrismal, d’un 
spasme vasculaire ou d’une compression du sac par un hematome. 
II est done habituel dans ce cas de repeter I’examen 7 a 1 0 jours 
plus tard. 

Evaluation a I’entree en reanimation 

Le grade clinique a I’admission est un element fondamental du 
pronostic. La classification la plus utilisee actuellement est celle 
de la World Federation of Neurological Surgeons (tableau). Une 
autre classification tres utilisee est la classification de Hunt et 
Hess. La presence d’un hematome intracerebral est de mauvais 


Grade 

Score de Glasgow 

Deficit moteur 

Mortalite % 

1 

15 

absent 

<5 

II 

13-14 

absent 

5-10 

III 

13-14 

present 

5-10 

IV 

7-12 

present ou absent 

35-60 

V 

3-6 

present ou absent 

50-70 


pronostic et reste une urgence neurochirurgicale. Un hematome 
sous-dural aigu est rare mais est egalement une urgence thera- 
peutique. La gravite clinique initiale est le plus souvent liee a la 
severite de I’hemorragie meningee et de I’hypertension intracra- 
nienne qui I’accompagne. Cependant, un resaignement precoce 
ou une hydrocephalie aigue sont des causes d’aggravation sou- 
vent meconnues. Une evacuation chirurgicale rapide des hema- 
tomes intracraniens est indiquee meme chez les patients arrivant 
dans un coma profond ou avec des signes d’engagement, car 
des resultats fonctionnels excellents a distance sont possibles 
malgre la gravite initiale. 

Complications neurologiques 

Les 3 principales complications neurologiques de I’hemorragie 
meningee sont le resaignement anevrismal, I’ischemie cerebrale 
par vasospasme et I’hydrocephalie. L’ hypertension intracranienne 
(HIC) peut survenir comme consequence de chacune de ces 
complications, et son traitement est done avant tout etiologique. 

Resaignement 

Le risque hemorragique est maximal dans les deux premieres 
semaines qui suivent I'hemorragie meningee. En I’absence de 
traitement de I’anevrisme, ce risque est d’environ 25 %. Le 
risque de recidive dans les 24 premieres heures est estime a 4 
%. La recidive hemorragique est toujours associee a une aggra- 
vation de I ’etat neurologique et du pronostic fonctionnel. C’est la 
raison pour laquelle un traitement precoce (24 premieres heures) 
de I’anevrisme est justifie. La fissuration anevrismale est favori- 
see par les variations de pression transmurale, e'est-a-dire la dif- 
ference entre la pression regnant a I'interieur du sac anevrismal 
(pression arterielle moyenne) et la pression entourant I'anevrisme 
(PIC). Plus I'anevrisme est volumineux, plus la tension parietale 
est elevee pour une pression transmurale donnee. Le risque de 
rupture est done plus eleve pour les gros anevrismes. L’hyperten- 
sion arterielle favorise la rupture. Un drainage excessif d’une 
hydrocephalie aigue, en diminuant la PIC, augmente egalement 
le risque. Cependant, lorsque le drainage est controle, le risque 
est faible et ne doit pas retarder le traitement d’une hydrocephalie 
aigue. Toutes les procedures (arteriographie) ou les gestes techniques 
(nursing, intubation. . .) sont des situations a risque de rupture qui 
justifient une surveillance continue et meticuleuse de la pression 
arterielle. 

Vasospasme cerebral 

Un vasospasme survient chez 50 a 70 % des patients, mais il 
n’est symptomatique que chez 30 % d’entre eux environ. La 
periode a risque maximal s’etend entre 4 et 12 jours apres I’he- 
morragie. Les facteurs de risque de vasospasme sont I’impor- 
tance de I’hemorragie meningee sur la TDM cerebrale, une 
acceleration precoce des vitesses circulatoires au doppler 
transcranien, un score de Glasgow initial inferieur a 14 (grade 



FIGURE 2 


Anevrisme de I’artere cerebrale 

moyenne sur une reconstruction en 3D 
apres angiographie. 


CLASSIFICATION DE LA WORLD FEDERATION 
OF NEUROLOGICAL SURGEONS (WFNS) 
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WFNS II et plus) et une rupture d’un anevrisme de la circulation 
carotidienne. Le diagnostic de vasospasme symptomatique 
repose d’abord sur des arguments cliniques : alteration de I’etat de 
vigilance, agitation, fievre, apparition d’un deficit focal. Lorsque 
le scanner cerebral elimine une autre cause d’aggravation, il 
s’agit probablement d’un vasospasme. L’examen de reference pour 
confirmer le diagnostic est I’angiographie cerebrale. Le doppler 
transcranien est un examen couramment utilise, mais qui n’a 
une sensibilite et une specificite correctes que pour le spasme 
de I’artere cerebrale moyenne, en montrant une acceleration 
progressive des vitesses circulatoires. Le risque lie au vasospasme 
est I’ischemie cerebrale. La survenue ou I’aggravation d’un deficit 
neurologique pendant la periode a risque doivent done conduire 
aux mesures diagnostiques et therapeutiques en urgence. 

Hydrocephalie 

Une hydrocephalie apparaTt chez 20 % des patients. Les fac- 
teurs de risque sont principalement la gravite clinique a I’admis- 
sion, I’importance de I’hemorragie meningee sur la TDM cere- 
brale, une hemorragie ventriculaire, une dilatation ventriculaire 
sur la TDM initiale. L’hydrocephalie peut survenir soit de 
maniere aigue dans les 24 a 48 premieres heures qui suivent 
I’hemorragie, soit de maniere plus tardive, quelques semaines 
plus tard. 

Hypertension intracranienne 

Elle est frequente apres une hemorragie meningee et ses 
causes sont multiples. La premiere cause est I’hemorragie elle- 
meme. L’augmentation extreme de la pression intracranienne 
lors de I’hemorragie provoque un arret circulatoire cerebral tem- 
poraire, qui se manifeste cliniquement par un malaise, une brady- 
cardie et une poussee hypertensive. Lors d’un resaignement, la 
PIC augmente de maniere brutale et rapide puis diminue sponta- 
nement. Une deuxieme cause frequente d’HIC est I’apparition 
d’une hydrocephalie. Un oedeme cerebral peut survenir a tous 
les stades de revolution. Initialement, il est present chez environ 
1 0 % des patients. Secondairement, I’oedeme peut etre d’origine 
inflammatoire, souvent dans un contexte febrile, ou ischemique. 
Le traitement doit etre adapte a I’etiologie de cette HIC. 

Risque de convulsions 

L’epilepsie peut etre precoce ou tardive. Une intervention chirurgi- 
cale augmente le risque epileptique. Chez des patients beneficiant 
d’un traitement endovasculaire, le risque epileptique en I’absence 
de convulsions precoces est faible, ce qui ne necessite pas une pro- 
phylaxie antiepileptique systematique dans ce cas. 

Syndrome de Terson 

C’est une hemorragie du vitre consecutive a une hemorragie 
meningee grave. Le syndrome de Terson peut guerir sans 
sequelles ou conduire a des troubles de la vision. II n’y a pas de 
traitement specifique. 


Complications non neurologiques 

Complications cardiovasculaires 

Les anomalies de I’ECG sont frequentes apres une hemorragie 
meningee (fig. 3). Ces troubles sont attribues a la stimulation sym- 
pathique intense qui accompagne la rupture anevrismale et I ’hy- 
pertension intracranienne. Celle-ci favorise I’apparition de trou- 
bles du rythme, surtout a craindre lorsqu’il existe un allongement 
important de I’espace QT. Les modifications concernent principa- 
lement la repolarisation (sus- ou sous-decalage du segment ST, 
augmentation de I’espace QT, inversion de I’onde T). Apres 
hemorragie meningee, 35 % des patients presentaient un trouble 
du rythme et 5 % une arythmie severe. Ces anomalies peuvent 
etre associees a des troubles de la fonction myocardique, avec 
parfois augmentation des enzymes cardiaques pouvant aboutir 
au choc cardiogenique. L’augmentation des taux de troponine est 
un bon marqueur de I’atteinte myocardique apres hemorragie 
meningee. Celle-ci est augmentee chez 10 a 20 % des patients. 
Cependant, il n’existe pas de relation entre la valeur des taux de 
troponine et la gravite de la dysfonction myocardique. 

Complications respiratoires 

Elies sont frequentes. II s’agit le plus souvent d’une infection 
respiratoire consecutive a un syndrome d’inhalation bronchique. 
L’ oedeme pulmonaire neurogenique est rare et survient chez les 
patients les plus graves. L’ evolution de ces oedemes neurogeniques 
est souvent extremement rapide, disparaissant dans la plupart 
des cas dans les 72 heures qui suivent I’admission du patient. 

Complications infectieuses 

Les complications infectieuses, notamment respiratoires, sont 
frequentes. La fievre, definie comme une temperature corporelle 
superieure a 38,2 °C, est tres frequente apres une hemorragie 
meningee. Elle n’est pas toujours associee a une infection. Elle 
peut etre consecutive a la presence du sang dans les espaces 
meninges ou a un vasospasme. 



FIGURE 3 


ECG : troubles de la repolarisation diffus dus a I’hemorragie meningee. 
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Hemorragie meningee 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Le diagnostic doit etre systematiquement evoque apres 
une cephalee brutale ou inhabituelle et conduire a un scanner 
cerebral sans injection de contraste. 

Q Le traitement de I’anevrisme est une urgence pour eviter 
le resaignement anevrismal qui aggrave toujours les patients. 

Q Les complications principales sont neurologiques : 
vasospasme et ischemie cerebrale, hydrocephalie, 
oedeme cerebral, infection neuromeningee apres chirurgie 
ou drainage du LCR. 

Une surveillance neurologique rapprochee pour 
un diagnostic et un traitement d’urgence du vasospasme 
lorsqu’il apparaTt un deficit est indispensable. 



Chez les patients operes, il faut eliminer le diagnostic de rmenin- 
gite nosocomiale par une ponction lombaire au moindre doute en 
postoperatoire. 



Troubles de la coagulation 

Des anomalies liees a I’activation de la coagulation sont reliees 
a la presence d’une hemorragie cerebrale, comme en temoigne 
I’augmentation de la presence de complexes thrombine-anti- 
thrombine, plasmine-antiplasmine et de D-dimeres. Apres une 
hemorragie meningee, une thrombopenie moderee (plaquettes 
< 1 20 G/L) apparaTt chez 21 % des patients et une thrombopenie 
severe (plaquettes < 50 G/L) chez 6 %. 

Monitorage 

Monitorage hemodynamique 

La surveillance continue de la pression arterielle est indispen- 
sable chez les patients admis en reanimation pour une hemorra- 
gie meningee. Avant le traitement de I’anevrisme, une poussee 
hypertensive peut conduire au resaignement et une hypotension 
a une ischemie cerebrale. Apres le traitement de I’anevrisme, la 
prevention des sequelles cerebrales passe avant tout par une 
stabilisation de la pression arterielle au niveau adequat. 

La surveillance de la pression veineuse centrale et du debit car- 
diaque est moins systematique mais utile lorsqu’il existe une dys- 
fonction cardiaque. 


Complications metaboliques 

1 . Troubles hydroelectrolytiques 

L’hypo- et I’hypernatremie sont les desordres hydroelectroly- 
tiques les plus frequents. L’hyponatremie aggrave I’oedeme cere- 
bral et peut etre a I’origine de troubles de la vigilance allant 
jusqu’au coma et de convulsions. L’hyponatremie est liee soit a un 
syndrome de perte de sel (SPS), soit a un syndrome de secretion 
inappropriee d’hormone antidiuretique (SIADH). La distinction 
entre les 2 causes d’hyponatremie repose principalement sur I’es- 
timation de la volemie, souvent difficile chez le patient de reanima- 
tion. Cependant, le SPS est beaucoup plus frequent que le SIADH 
en neuroreanimation, et la restriction hydrique est dangereuse car 
elle augmente le risque d’hypotension arterielle et d’infarctus cere- 
bral. II est done plus logique de commencer par augmenter I’ap- 
port sode que de demarrer une restriction hydrique. L’hypernatre- 
mie peut etre d’origine iatrogene, liee a des apports sodes 
hypertoniques ou due a un diabete insipide (hypernatremie sou- 
vent severe > 1 55 mmol/L, diurese horaire superieure a 200 mL/h 
plusieurs heures, densite urinaire inferieure a 1 005). Le traitement 
repose sur I’administration de solutes hypotoniques (glucose 2,5 %) 
et de desmopressine (Minirin) a la posologie de 1 ou 2 pg par voie 
intraveineuse ou sous-cutanee. 

2. Hyperglycemie 

II existe une relation entre le niveau de la glycemie des patients a 
I'arrivee a 1 1 hopital et le pronostic neurologique. Le seuil de 
1 1 mmol/L est habituellement retenu comme facteur aggravant 
du pronostic, mais dans certaines etudes le seuil d’aggravation 
est plus bas. II est done recommande de controler la glycemie de 
fagon etroite chez les patients ayant une souffrance cerebrale. 


Monitorage cerebral 

Chez les patients ayant un grade clinique eleve (grade III et sur- 
tout IV et V), le drainage ventriculaire externe est recommande 
pour controler I’HIC. Le drain ventriculaire permet la mesure de la 
PIC. Le monitorage circulatoire repose sur le dopplertranscranien 
quotidien, qui permet de suivre revolution des vitesses circula- 
toires cerebrales. 

Traitement 

Traitement de I’anevrisme 

II existe 2 options therapeutiques : le traitement chirurgical et le 
traitement endovasculaire. Chaque technique a des indications 
privilegiees justifiant que les 2 techniques soient disponibles pour 
les patients. II n’est pas possible ici d’entrer dans les details des 
indications de la technique qui fait toujours I’objet d’une discus- 
sion multidisciplinaire prenant en compte les risques lies a I’ane- 
vrisme et au patient. Une indication formelle du traitement chirur- 
gical est la presence d’un hematome intracranien compressif. La 
chirurgie permet a la fois un traitement de I’anevrisme et un traite- 
ment de I’HIC en evacuant I’hematome. 

Le traitement endovasculaire justifie une anticoagulation d’au moins 
1 2 heures pour eviter la thrombose de I’artere au contact du materiel 
d ’embolisation ou les embolies a partie du sac anevrismal. Cette anti- 
coagulation pose un probleme lorsqu’il existe une indication de drai- 
nage ventriculaire en urgence du fait d’une hydrocephalie aigue. 
L’ attitude dans ce cas est soit de recuser le geste endovasculaire, 
soit de poser la derivation avant la procedure neuroradiologique, 
ce qui limite le risque ulterieur d’hematome sur le trajet du drain. 
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Prise en charge de la pression arterielle 

Une pression arterielle insuffisante peut compromettre 1’apport en 
oxygene cerebral, surtout en cas de vasospasme. A I’ inverse, une 
pression arterielle elevee peut favoriser la rupture anevrismale a la 
phase initiale ou aggraver I’oedeme vasogenique et I’HIC plus tardi- 
vement. Chez les patients conscients sans deficit neurologique, le 
risque le plus important est probablement celui d’un resaignement. 
L’objectif devrait etre de maintenir la pression arterielle systolique en 
dessous de 160 mmHg et la pression diastolique en dessous de 
90 mmHg. U existence de troubles de la conscience traduit le plus 
souvent I’existence d’une HIC. Dans ce cas, il est licite de ne traiter 
I’hypertension systolique qu’au-dessus de 180 mmHg et I’hyper- 
tension diastolique qu’au-dessus de 1 20 mmHg. Apres traitement 
de I’anevrisme, une tension arterielle elevee est souhaitable et 
meme indispensable en cas de vasospasme. 

Traitement du vasospasme 

Le traitement preventif est la nimodipine. L’efficacite de ce traite- 
ment a ete validee par voie orale, mais il est evident que la voie intra- 
veineuse offre une meilleure biodisponibilite a la phase initiale. Le 
traitement curatif du vasospasme est soit medical, soit interventionnel. 
Le traitement medical est le fameux traitement « triple H » associant 
hypervolemie, hypertension, hemodilution. L’hypertension arterielle 
est la composante la plus utile. Un remplissage vasculaire excessif 
comporte un risque d’oedeme pulmonaire et cerebral. 

Le traitement interventionnel du vasospasme est soit I’injection 
de vasodilatateurs in situ (papaverine, milrinone), soit I’angioplas- 
tie cerebrale. Ces traitements sont indiques tres precocement 
apres la survenue d’un deficit pour eviter ou limiter revolution 
vers un infarctus cerebral. 


Conclusion 

La prise en charge de I’hemorragie meningee grave passe par 
plusieurs periodes. A la phase initiale, le probleme majeur est le 
traitement de I’anevrisme chez un patient parfois tres instable. La 
programmation des differents temps du traitement (angiographie 
diagnostique, traitement par voie endovasculaire ou chirurgicale, 
drainage ventriculaire eventuel) necessite une cooperation et une 
communication constante entre le reanimateur, le neuroradiologue 
et le neurochirurgien pendant les premieres heures de la prise en 
charge. La deuxieme periode est celle du traitement des problemes 
medicaux et de la surveillance des complications neurologiques. 
Latroisieme periode, qui debute a partir du quatriemejour, est celle 
du vasospame. Son diagnostic repose sur revolution clinique, 
le doppler transcranien et I’angiographie cerebrale. Dans la 
plupart des cas, un transfert vers un centre de reeducation 
neurologique est indique, ainsi qu’un suivi neuroradiologique et 
neurochirurgical a long terme. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a I’examen ? 


Une patiente de 55 ans, hypertendue stabilisee, est adressee aux urgences apres une cephalee intense, suivie 
d’un malaise et de troubles de la vigilance. A Parrivee des secours, la patiente est consciente mais obnubilee 
(score de Glasgow = 12). La tension arterielle est a 210/105 mmHg. A Parrivee aux urgences, vous notez I’existence 
d’un ptosis de la paupiere gauche associe a une mydriase, ainsi qu’une hemiparesie droite. La tension arterielle 
est inchangee, la frequence cardiaque est a 65 batt/min. II existe une fievre a 38,2 °C. 

Vous demandez un ECG. La troponine est a 0,8 ng/mL (normale < 0,1). Les gaz du sang montrent une hypoxemie relative 
(Pa0 2 = 85 mmHg ; PaC0 2 = 34 mmHg sous 10 litres d’oxygene par masque facial). La patiente est polypneique a 33/min. 
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QUESTION N° 1 

Quelles sont les differentes hypotheses 
diagnostiques ? 

QUESTION N° 2 

Quels examens demandez-vous 
en urgence ? 


QUESTION N° 3 

Comment expliquez-vous les donnees 
de I’examen neurologique ? 


QUESTION N° 4 

Quelles sont les causes possibles 
de I’hypoxemie ? 
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QUESTION N° 5 

Quelles sont les causes 
possibles d’une aggravation 
au 5 e jour ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 
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